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1. Einleitung 
Über 200.000 Menschen erleiden jährlich in der Bundesrepublik Deutschland 
einen Schlaganfall, das sind mehr als 500 täglich. 1 Nach den koronaren 
Herzerkrankungen und Neoplasien ist er die dritthäufigste Todesursache in den 
westlichen Ländern. 
 
2 
Darüber hinaus gehört der Schlaganfall mit seinen Langzeitfolgen zu den 
teuersten Krankheiten überhaupt und steht bei der Ursache von Invalidität an 
erster Stelle. Verstärkt wird dies auch dadurch, dass in den letzten Jahrzehnten 
die Zahl der zerebro-vaskulären Erkrankungen in den meisten zivilisierten 
Ländern eine starke Zunahme erfahren hat. Machten sie 1934 noch 8,3% der 
Todesursachen aus, so ist es heute etwa ein Drittel.
 
 3 
Zwei von drei Hirninfarkten betreffen das Carotisstromgebiet bei Stenose der A. 
carotis interna. 4
 
 Früher wurde der Abfall des Perfusionsdrucks über diesen 
Stenosen mit der Folge von zerbralen Grenzzoneninfarkten und 
Endstrombahninfarkten als wesentlicher Mechanismus von Schlaganfällen 
anzusehen. Heute geht man jedoch zunehmend davon aus, dass Embolien die 
weitaus häufigere Ursache dieser Schlaganfälle sind, und zwar sowohl spontan 
als auch intraoperativ während der Karotisendarterektomie (CEA). Dafür 
sprechen vor allem die Befunde der craniellen CT (C-CT) oder der MRT des 
Gehirns, welche bei dem überwiegenden Anteil der Patienten kleine kortikalen 
Infarkten beschreiben.  
Diese Infarkte werden durch kleine arterio-arterielle Embolien ausgelöst und 
man weiß heute, dass diese Embolien, insbesondere von instabilen Plaques in 
der A. carotis, die häufigste Schlaganfallursache sind. 5 Dies wird auch durch 
die Tatsache bekräftigt, dass ein Großteil der zerebralen ischämischen 
Ereignisse mit einer Karotisstenose > 75% assoziiert ist. 6 Ursachen sind also 
im Wesentlichen Embolisationen aus der arteriosklerotisch veränderten 
Carotisbifurkation, weniger die Minderperfusion durch die eigentliche Stenose. 4
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Nachdem im Jahre 1953 die erste Karotisendarteriektomie von einem Patienten 
überlebt wurde, 7, 8 entwickelte sich in den folgenden Jahren die 
Endarteriektomie stetig weiter und die Zahl nahm bis Mitte der 80er Jahre 
beständig zu. Jedoch wurde bis zu diesem Zeitpunkt kein Nutzen dieser 
Behandlung nachgewiesen, obwohl bereits zu dieser Zeit von guten 
postoperativen Ergebnissen berichtet wurde. 9,10
 
  
Aus diesem Grund wurden Anfang der 90er Jahre zwei große Studien, die 
North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) und die 
European Carotid Surgery Trial (ECST) durchgeführt, die den Nutzen von 
Thrombendarteriektomien bei symptomatischen Patienten im Vergleich zur 
konservativen Therapie getestet haben.
 
 11-13 
Bei asymptomatischen Patienten, die in analogen Studien, der ACAS- 
(Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study) und der ACST-Studie, untersucht 
wurden, ist der Benefit für die Betroffenen nicht nachzuweisen und wird von 
vielen daher als nicht signifikant angegeben. 
 
2 
So müssen mindestens sieben symptomatische bzw. 20 asymptomatische 
Patienten operiert werden, um einen fatalen Insult zu verhindern. Daran erkennt 
man, dass diese Art der Einteilung wichtig für das zu erwartenden Outcome bei 
chirurgischen Interventionen ist. 
 
11,12,14 
Während der Studien zeigte sich insbesondere bei symptomatischen Patienten 
ein so großer Gewinn, dass sie vorzeitig abgebrochen werden mussten, da das 
positive Outcome der Patienten bei Operationen so deutlich größer war als bei 
der rein konservativen medikamentösen Therapie. Der Nutzen steigt dabei mit 
der Größe der Stenose und der Symptomatik. So war die Risikoreduktion bei 
den Patienten mit einer Stenose zwischen 90% und 99% doppelt so groß im 
Vergleich mit denen, die eine Stenose von 70% bis 79% hatten. 13
 
  
Darüber hinaus muss beim Vergleichen von Ergebnissen die unterschiedliche 
Definition der Stenosegrade der ACI in Europa und Nordamerika berücksichtigt 
werden, die durch die NASCET und ECST festgelegt wurden.  
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Bei beiden Methoden wird dabei der Stenosegrad als prozentuale Reduktion 
des Gefäßdurchmessers angegeben, indem die engste Stelle gemessen und 
der Stenosegrad in Relation zum nicht stenosierten Gefäßlumen berechnet 
wird. Während jedoch in der NASCET-Studie das nicht stenosierte Lumen in 
der distal der engsten Stelle gelegenen stenosefreien Arterie gemessen wird, 
vergleicht die ECST-Studie die messbar engste Stelle mit dem geschätzten 
Durchmesser des zuvor gesunden Gefäßes direkt auf Höhe der Stenose. Dabei 
ergibt sich die Indikation zur Operation in europäischen Studien bei Stenosen ≥ 
80%, während in Nordamerika bereits Stenosen ≥ 60 -70% als operationswürdig 
eingestuft werden. 11-13, 15, 16
 
  
Die unterschiedlichen Graduierungen können mittels einer Umrechnungsformel 
einander angeglichen werden, allerdings hat sich die NASCET-Graduierung 
mittlerweile international deutlich durchgesetzt. 
Heutzutage gehört die Thrombendarteriektomie der A. carotis interna (CEA) zu 
den häufigsten gefäßchirurgischen Eingriffen weltweit. 
11-13 
17
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
- 3 - 
  
 
1.2 Stadieneinteilung 
Neben der Graduierung der Stenosen werden Patienten vor einer 
Karotisstenosen-Operation außerdem in Hinblick auf ihre Symptome eingeteilt. 
Dies geschieht meist nach der konventionellen Stadieneinteilung: 
 
- Stadium I: umfasst Stenosen oder Verschlüsse, ohne dass  
Symptome oder Zeichen einer zerebrovaskulären  
Insuffizienz bestehen 
 
- Stadium II: gekennzeichnet durch das Auftreten einzelner oder  
wiederholter ischämischer Attacken in einem 
Versorgungsgebiet mit vollständiger Reversibilität der 
neurologischen Symptome innerhalb der ersten 24 Stunden 
(TIA „transient ischemic attack“) 
 
- Stadium III:  entspricht dem akuten Schlaganfall mit mehr oder  
weniger stark ausgeprägten neurologischen  
Herdsymptomatik, die länger als 24 Stunden bestehen, 
aber reversible sein können (PRIND: „Partiell reversibles 
ischämisches neurologisches Defizit“) und die Entwicklung 
der neurologischen Defizite plötzlich oder langsam 
progredient erfolgen können 
 
- Stadium IV:  repräsentiert das Endstadium des ischämischen Infarkts  
und ist gekennzeichnet durch permanente neurologische  
Ausfälle, wobei fast regelmäßig ein mehr oder weniger  
ausgeprägtes neurologisches Restdefizit besteht 
 
18 
Auch wenn Patienten im Stadium 1 seltener perioperativ embolisieren als die 
symptomatischen Patienten, gibt es für die asymptomatischen keine Garantie, 
perioperativ keine (Mikro-) Embolisationen oder gar einen Schlaganfall zu 
erleiden.  
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Dieses Embolierungsrisiko scheint also weniger von der Graduierung der 
Stenose und dem präoperativen neurologischem Status abzuhängen als von 
der Stabilität der Plaque, das heißt die Zusammensetzung der 
Plaquemorphologie.  
 
Aus diesem Grund bedarf es einer zusätzlichen Methode, um die Stenosen 
besser einzuteilen und damit die individuellen Risiken perioperativ, sowie in 
Hinblick auf spontane Schlaganfälle einschätzen zu können. Durch solche 
zusätzlichen Untersuchungen könnten die optimalen Therapieoptionen gewählt 
werden, also ob die Behandlung konservativ, operativ oder interventionell 
durchgeführt werden soll. Ein Beispiel hierfür wäre unter anderem die 
Darstellung der Plaquemorphologie und -komposition.  
Zusätzlich könnte diese Plaquemorphologie und -komposition auch eventuell für 
das perioperative Risiko entscheidend sein.  
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1.3. Diagnostika 
 
1.3.1 Digitale Substraktionsangiographie (DSA) 
Bisher gibt es bereits viele verschiedene Techniken, die Informationen über die 
Plaquemorphologie geben sollen. Zurzeit ist die invasive, arterielle DSA der 
supraaortischen Äste noch der Goldstandard zur Diagnostik der 
Stenosegraduierung an den extrakraniellen hirnzuführenden Gefäßen, sowie 
dem Nachweis bzw. Ausschluss weiterer Pathologien der intracraniellen 
Gefäße bis hoch zum Circulus  Wilisii. 
 
19 
Die Vorteile dieser Methode sind vor allem die optimale Bildqualität und die 
Darstellung des Gefäßbetts. Da es mittlerweile auch gelingt, mit verdünnten 
Kontrastmitteln hervorragende Gefäßdarstellungen zu erzeugen, kann die 
Belastung für den Patienten gesenkt werden. 20
 
  
Allerdings ist die allgemeine Meinung über diese Methode nicht einheitlich als 
positiv anzusehen. 21, 22, 23 So haben zum Beispiel einige Studien gezeigt, dass 
bei der DSA das Bild einer atherosklerotischen Plaque leicht mit dem einer 
Dissektion oder eines emboligenen Verschlusses, zum Beispiel auf dem Boden 
eines großen kardiogenen Thrombus, an Hand des angiographischen Bildes 
verwechselt werden und nicht deutlich voneinander getrennt werden können. 24
 
  
Nachteilig an dieser Methode sind aber in erster Linie die möglichen 
Komplikationen wie zum Beispiel Schlaganfall, Dissektion oder Blutungen 
anzusehen, die durch das invasive Vorgehen ausgelöst werden können.  25,26 
So haben sich beispielsweise bei Kaufmann et al in einer großen retrospektiven 
Studie neben „leichteren“ Komplikationen wie Einblutungen oder 
Hämatombildung bei 2,63% der Patienten neurologische Symptome gezeigt, 
die unmittelbar mit einer DSA assoziiert waren. 27
 
 Darüber hinaus ist sie nicht 
am Patientenbett durchführbar und schwierig bei unkooperativen Patienten.  
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1.3.2 Farbduplex-Sonographie (FDS) 
Auf Grund der Nachteile der Digitalen Substraktionsangiographie wird sie nach 
Möglichkeit durch die kombinierte extra- und transkranielle Farbduplex-
Sonographie (FDS) ersetzt. Sie ist eine Kombination von B-mode-
Ultraschallbildverfahren, Ultraschalldoppler und Farbdoppler, das heißt, sie 
verbindet die konventionelle Dopplertechnik mit einem Ultraschallbild.  
Sie vermag so die Art der arteriosklerotischen Erkrankung, Gefäßspasmen, 
Intimaschäden und Anastomosenverhältnisse aufzuzeigen.  
 
Die Vorteile dieser Methode bestehen darin, dass sie gut am Krankenbett 
durchführbar, nicht invasiv und auch bei unkooperativen Patienten durchführbar 
ist, außerdem ist sie kostengünstig und damit flächendeckend einsetzbar. 28
 
  
Nachteile dieser Methode sind, dass sie Untersucher-abhängig ist, nicht alle 
Gefäßabschnitte darstellbar sind und subtotale Stenosen mit distal engem 
Gefäßlumen werden nicht zuverlässig erfasst. 28
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1.3.3 Sonographie 
Bei der extrakraniellen B-Bild-Sonographie wird ein echographisch 
zweidimensionales Flächenschnittbild aufgebaut. Sie beschreibt die 
Echogenizität, das heißt, ob das Gewebe hypo-, iso- oder hyperechogen ist, 
sowie die Hetero- und Homogenität des Aufbaus und die Oberfläche der 
Plaque. Aufgrund der Echogenizität wurden 1997 an einem Konsensus-Meeting 
fünf verschiedene Plaque-Typen unterschieden: 
- Typ 1: homogen echoarm  
- Typ 2: 50% echoarm bzw. mit < 25% echoreichen Anteilen 
- Typ 3: 50% isoechogen oder echoreich bzw. mit < 25 echoarmen Anteilen 
- Typ 4: homogen echoreich 
- Typ 5: nicht klassifizierbar 
 
29 
Dabei werden sonographisch folgende Referenzstrukturen angegeben:  
- echoarm    Gefäßlumen 
- isoechogen   Musculus sternocleidomastoideus 
- echoreich   Apophyse der Knochen der Halswirbelkörper 
 
29 
Basis der sonographischen Plaqueanalyse ist dabei die Verteilung und Dichte 
der Grauwerte des Ultraschallbildes. Auf Grundlage der verschiedenen 
Methoden der Plaquecharakterisierung wurden echoarme Plaques mit einem 
erhöhten Risiko für Entwicklung neurologischer Ereignisse assoziiert. 30 Das 
heißt, dass die Typen 1 und 2 emboligener sind, weil sie frische bzw. instabile 
Plaque-Anteile enthalten. 31, 32 Außerdem können echoarme Plaques das Risiko 
des Auftretens eines Schlaganfalls während der Karotisendarterektomie 
erhöhen. 33
 
  
Weiterhin ist die sonographische Bestimmung des Stenosegrads unsicherer, da 
von der Flussgeschwindigkeit auf die Querschnittsfläche in der Stenose 
geschlossen wird. Die Flussgeschwindigkeit wird aber noch von anderen 
Parametern, wie zum Beispiel dem Schallwinkel, der Herzfunktion und dem 
Zustand der anderen hirnversorgenden Arterien beeinflusst.  
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Im Vergleich zur angiographischen Bestimmung des Stenosegrades 
überschätzt die Duplexsonographie den Stenosegrad, da sie sich auf die 
Querschnittsfläche bezieht, während bei der angiographischen Messung lineare 
Durchmesser herangezogen werden. 1 Daher nimmt die Zuverlässigkeit bei der 
Beurteilung von Ulzerationen mit der Zunahme der Stenose ab. 
 
34 
Die Untersucherabhängigkeit dieser Methode kann reduziert werden durch eine 
computergesteuerte Bildanalyse, 35 genauer durch die Bestimmung des so 
genannten medianen Grauwertes („gray-scale median“, GSM) zur 
Objektivierung der Plaquemorphologie. Dies geschieht durch eine 
computergesteuerte Bildstandardisierung, bei der das Bild so lange bearbeitet 
wird, bis ein echoarmes Lumen (GSM-Werte von 0-5) und eine echoreiche 
Adventitia (GSM-Werte von 185-195) eingestellt worden sind. Danach wird der 
Umriss der Plaque markiert und diese Fläche inklusive der gray-scale median-
Werte digital errechnet. 36
 
  
Allerdings korrelieren die Bilder häufig nicht mit der Histopathologie.  
Gründe dafür sind unter anderem die Reduktion einer dreidimensionalen 
Struktur auf eine zweidimensionale Ansicht und die Abschattungsartefakte 
durch Kalzifikationen. 20 Außerdem hat sich gezeigt, dass der GSM-Wert eher 
vom Elastin- und/oder Kalziumgehalt abhängt als von dem Lipidgehalt, der für 
die Einschätzung der Plaquestabilität jedoch wesentlich wichtiger ist. 37
 
  
Darüber hinaus ist eine prozentuale Angabe über den Anteil und die genaue 
Lokalisation von lipiden, kalkhaltigen oder atheromatösen Strukturen der Plaque 
nicht an allen Stellen einschätzbar. 
 
38 
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1.3.4 Magnetresonanz-Angiographie (MRA) 
Die MR-Angiographie hat die Vorteile, dass es sich um ein semi-invasives 
Verfahren handelt, dass es sich um eine schnelle Untersuchung handelt und 
vor allem, dass sie eine zuverlässige Methode zur Erfassung von über 70-
prozentigen Karotisstenosen bzw. –verschlüssen ist. 28
 
  
So haben zum Beispiel Coombs et al in ihrer Studie gezeigt, dass es möglich 
ist, mit einem 3D-MR-Angiographen eine gute Unterscheidung der einzelnen 
Gewebe anzugeben, wobei sie zu folgenden Differenzierungen kommen:  
 
-   Fibröse Oberfläche:    relativ starkes Signal, typischerweise  
       zwischen dem Lumen und dem  
nekrotischen Kern 
-   Nekrotisierender Kern:    im Vergleich zur fibrösen/  
kollagenösen Oberfläche ein  
schwächeres Signal  
-   Media:      aufgrund der elastischen Fasern der  
glatten Muskulatur erscheint das  
Abbild dunkler als die fibröse  
Oberfläche 
-   Kalzifikation:     Signalverlust 
-   Einblutungen:     variable Signale, meist heller 
-   Thrombotische Auflagerungen:  schwächeres Signal 
 
39 
Nachteile bei dieser Untersuchung sind, dass sie nicht am Krankenbett 
durchzuführen ist, sie schwierig bei unkooperativen Patienten, sowie nicht 
durchführbar bei Platzangst oder Metallimplantaten ist. Außerdem kann der 
Stenosegrad über-, aber auch unterschätzt werden und zusätzlich kann die 
Abgrenzung zwischen subtotaler Stenose und Verschluss teilweise schwierig 
werden. Der Durchmesser des poststenotischen Lumens wird bei subtotaler 
Stenose nicht zuverlässig erfasst und die Gefäßwand ist nicht darstellbar. 
 
28 
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1.3.5. Computertomographie-Angiographie (CTA) 
Die gleichen Vorteile wie die MRA hat die CT-Angiographie. Zusätzlich kann sie 
den poststenotischen Durchmesser bei subtotaler Stenose erfassen. 28 Durch 
den Schwächungskoeffizienten zum Beispiel auch können kalk- bzw. 
kalziumhaltige Areale und deren Lokalisation exzellent dargestellt werden, was 
Aussagen über die Stabilität der Plaque erlauben. Der Schwächungskoeffizient 
wird in Grauwerten in der Hounsfield-Skala dargestellt und erlaubt so Aussagen 
über die Dichte der einzelnen Gewebearten, wobei Luft einen ungefähren Wert 
von -1000, Wasser von 0 und Knochen von bis zu +1000. Allerdings lassen sich 
mit dieser Methode bisher weder der Lipid- noch der Fibrinanteil sicher 
darstellen, denn wirklich sichere Erkenntnisse darüber gibt es bisher nur bei 
Untersuchungen in vitro. 4
Bei der bildgebenden Plaquecharakterisierung scheint diese Methode, die mit 
dem höchsten Potenzial zu sein, da sich viele Strukturen abgrenzen lassen, wie 
zum Beispiel Plaqueeinblutungen, nekrotische Kerne und fibrösen Kappen.
  
 
 4 
Nachteile sind weiterhin, dass sie nicht am Krankenbett durchführbar ist, 
schwierig bei unkooperativen Patienten, Kontrastmittel benötigt und Strahlung 
benutzt wird. Der Stenosegrad kann auch hier über- und unterschätzt werden. 
 
28 
Einige Studien haben mittlerweile gezeigt, dass die Spiral-
Computertomographie das Potenzial hat, die DSA als „Goldstandard“ 
abzulösen. 19
 
  
Eine besondere Form der Computertomographie ist die der Dual-Source 
Computertomographie (DSCT). Diese verfügt über zwei Röntgenstrahler und 
zwei Detektoren, die klinische Aufnahmen wesentlich schneller und 
detailgenauer präsentieren können, indem sie gleichzeitig zwei Datensätze 
erzeugen. Diese beiden Messsysteme sind um einen Winkel von 90 Grad 
versetzt auf der Gantry angeordnet, wodurch eine Rotationszeit von 0,33 
Sekunden erreicht werden konnte.  
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Da beide Röntgenquellen mit unterschiedlichen Spannungen und 
verschiedenen mA-Werten betrieben werden können, erschließt sich dadurch 
die Möglichkeit der Aufnahme von zwei-Spektren –CT-Daten, die nahezu 
gleichzeitig und mit sehr kurzer Untersuchungszeit durchgeführt werden 
können. Dadurch werden zusätzlich zu der rein morphologischen Darstellung 
auch Informationen über die Gewebezusammensetzung ermöglicht.  
 
Der 64-Zeiler DSCT ist eine helikale CT Angiographie, d.h. zwischen sonden-
nah und sonden-fern im proximal-distalen Verlauf wechselnd und ermöglicht 
somit eine erheblich verbesserte Differenzierung zwischen unterschiedlichen 
Geweben und Oberflächen. 
 
So kann bei diesen Bildern die Strahlenexposition um bis zu 50% gesenkt 
werden, gleichzeitig haben sie eine höhere Auflösung. Dies ermöglicht die 
Differenzierung, Charakterisierung, Klassifizierung, Abgrenzung und 
Kennzeichnung des abgebildeten Gewebes und Materials, um bestimmte 
Einzelheiten über das gescannte Objekt zusätzlich zur Morphologie zu erhalten.  
 
Mit der helikalen CT ist es nun möglich durch Rotation um 360 Grad die Gefäße 
wesentlich genauer von allen Seiten aufzuzeigen und so Auskunft über den 
ursprünglichen Durchmesser an jeder Stelle zu geben und damit wesentlich 
exakter den Ort der [maximalen] Stenosierung darzustellen.  
 
Zusätzlich ist es möglich, mit Hilfe dieser Technik die Beschaffenheit des 
Gefäßlumens und den Aufbau der Plaquemorphologie leichter zu erkennen. 40 
Somit würde eine nicht-invasive Einschätzung der Plaque einen großen Einfluss 
auf die Therapie nehmen. 
 
30 
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1.4. Plaquemorphologie 
Bisher wurde bereits deutlich, dass neben der Graduierung der Stenose, die 
Untersuchung der Karotisplaques eine wichtige Determinante bei der 
Einschätzung des Schlaganfallrisikos ist. So haben zum Beispiel Rothwell et al 
den Unterschied zwischen glatten und unregelmäßigen Plaqueoberflächen 
untersucht. Dabei haben sie festgestellt, dass Plaques mit unregelmäßiger 
Oberfläche häufiger zu Einblutungen, Ulzerationen und thrombotischen 
Auflagerungen neigen und damit ein höheres Risiko für Insulte besitzen. 41
 
  
Des Weiteren kamen Denzel et al. zu der Feststellung, dass weiche „Soft 
Plaques“ mit dünner fibröser Kappe und einem darunter liegenden 
nekrotischen, lipidreichen Kern ein erhöhtes Risiko ipsilateraler 
zerebrovaskulärer Ischämien aufweisen. Dabei steigt das Rupturrisiko, je 
kleiner die fibröse Kappe bzw. je größer der nekrotische Kern ist und je kleiner 
der Abstand der Nekrose zur Plaqueoberfläche ist. 4
 
  
Allerdings haben auch vereinzelt andere Studien gezeigt, dass die 
Embolisationsgefahr laut Hatsukami et al. bei harten Plaques auch nicht 
wesentlich geringer zu sein scheint. 42
 
  
Eine besonders wichtige Rolle bei der Einschätzung der Stabilität von Plaques 
scheinen nach Moody et al. die Einblutungen in die Plaque, die damit 
induzierten Inflammationen, sowie deren Alter zu sein, da Plaques mit höherer 
Stenosierung eine deutlich höhere Tendenz zu Einblutungen haben. 43 Auch 
Hatsukami hat in seiner Untersuchung festgestellt, dass die Gefahr einer 
Embolisation bei frischen Einblutungen wesentlich höher ist als bei älteren. 44
Ebenso gehören Ulzerationen der endoluminalen Oberfläche mit einer Tiefe 
oder Ausweitung von mehr als einem Millimeter zu den Risikofaktoren von 
Embolisationen.
  
 45 Und auch Park et al. zeigten, dass Ulzerationen häufig bei 
Patienten aufzufinden sind, die in der Vorgeschichte einen apoplektischen Insult 
oder neurologische Defizite aufweisen.
 
 46 
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Ein signifikanter Unterschied bei Geschlecht der Patienten, Hypertoniker, 
Diabetiker oder Raucher wurde bei der Plaquemorphologie bisher nicht 
festgestellt. 41
 
  
Sicher scheint hingegen nach Fischer et al, dass Ulzerationen auf der Plaque 
häufiger bei symptomatischen als bei asymptomatischen Patienten zu finden 
sind und zwar unabhängig davon, ob die Symptome ipsi- oder contralateral 
aufgetreten sind. Thrombotische Auflagerungen hingegen finden sich vor allem 
bei Patienten mit ipsilateralen Insulten. 46
 
  
Trotz all dem ist der Zusammenhang zwischen der Morphologie und dem 
Auftreten von Schlaganfällen noch nicht vollständig geklärt. Während in der 
Kardiologie die Morphologie gut erforscht ist und Voraussagen über die 
Möglichkeiten von Myokardischämien erlauben, ist dies bei den 
hirnzuführenden Gefäßen bisher noch unsicherer.  
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1.4.1 AHA-Klassifikation 
Aus diesem Grund wurde von der American Heart Association (AHA) analog zu 
Koronararterien-Stenosen die Stadieneinteilung nach histomorphologischen 
Kriterien für Atherosklerose festgelegt. Dabei werden die Typen I bis VIII 
unterschieden.  
Typ I ist dabei die so genannte initiale Läsion, bei der sich lediglich 
mikroskopische Veränderungen in Form von eingelagerten Lipoproteinen und 
Makrophagen zeigen.  
Bei Typ II zeigen sich vereinzelt, wenn auch zunächst intrazellulär gelegen, die 
ersten Anreicherungen von Lipiden. Beide Arten zeigen sich im MRT als 
hochnormale Arterienwanddicke ohne Kalzifikationen. 
Zusätzlich dazu zeigen sich diese Anreicherungen beim Typ III auch 
extrazellulär. Im MRT erkennt man diesen an einer diffusen intimalen 
Wandverdickung oder an einer kleinen exzentrischen Plaque ohne 
Kalzifizierung. Diese drei Typen zeigen in der Regel noch keine klinische 
Symptomatik.  
Typ IV wird auch als Atherom bezeichnet und bildet eine atheromatöse 
Kernregion aus. Der Typ V ist charakterisiert durch die zusätzliche Ausbildung 
einer fibrösen Kappe und erste Anzeichen von Kalzifikationen und Nekrosen. Im 
MRT zeigt sich bei diesen Typen die Plaque mit einem nekrotischen oder 
lipidimatösen Kern, umgeben von einer fibrotischen Kappe mit möglichen 
Kalzifizierungen.  
Bei Typ VI-Läsionen verkompliziert sich der Plaqueaufbau weiterhin durch 
ulzerierende Oberflächendefekte, Einblutungen und thrombotische 
Auflagerungen, die dann auch im MRT sichtbar werden. Weiter fortschreitende 
Läsionen werden dann auf Grund ihrer vorwiegender Zusammenstellung 
unterschieden, d.h., mit vorwiegend kalzifizierten Arealen (Typ VII) bzw. mit 
überwiegenden fibrotischen Bereichen (Typ VIII). 
Deutlich geworden ist dabei jedoch, dass insbesondere so genannte vulnerable 
Plaques deutlich häufiger rupturieren, und dass sowohl in den koronaren wie in 
den hirnzuführenden Gefäßen. In der Kardiologie machen diese Plaques mehr 
als 70% aller Komplikationen im Sinne von fatalen Myokardinfarkten und 
plötzlichem Herztod aus. 
47-49 
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1.4.2 Vulnerabler Plaque 
Der Terminus „vulnerable Plaque“ umfasst dabei verschiedene Typen von 
Plaques. Hauptkriterien für diese Art sind:  
 
- aktive Inflammationen (Monozyten-/Makrophageninfiltration) 
- dünne Kappe mit großem Lipidkern 
- endotheliale Denudation mit oberflächlicher Thrombozytenaggregation  
 50 
- verletzte Oberfläche 
- Stenose > 90% 
 
Die Gemeinsamkeit liegt darin, dass solche Plaques verdächtig für 
nachfolgende Rupturen bzw. Komplikationen sind. Ein Großteil dieser Plaques 
ist relativ wenig kalzifiziert und entspricht am ehesten Typ 4-Läsion der AHA-
Kriterien. 
 
51,52 
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1.4.3 Mikropathologie der Plaques 
Als Ursachen von Ulzerationen scheinen Entzündungen durch aktivierte 
(Monozyten) Makrophagen und T-Lymphozyten zu sein, 53,54 die in die Plaque 
einwandern und sich im Kern anreichern. 55
 
 Dort sezernieren sie 
Metalloproteinasen, die Anteile der Extrazellulärmatrix wie zum Beispiel 
Kollagen und Elastin abbauen, die für die Stabilität der Plaque verantwortlich 
sind.  
Dadurch wird die Plaque instabil und durch den kontinuierlichen Blutstrom 
kommt es zu Rupturen und damit zu Embolisationen. 56, 57 So haben Eldrup et 
al. in einer Studie festgestellt, dass erhöhte Plasmakonzentrationen von 
Metalloproteinase-9 mit verstärkter ipsilateraler Symptomatik einhergeht. 58 
Mastzellen spielen darüber hinaus auch gemeinsam mit glatten Muskelzellen 
und Makrophagen eine Rolle bei der Kalzifikation. 
 
59 
Als Folge der Ulzerationen bilden sich thrombotische Auflagerungen, am 
ehesten dadurch, dass es auf der Plaque zu einer Überexprimierung des 
Plasmin-Aktivator-Hemmstoffs 1 der Gerinnungskaskade kommt, der der 
Hauptinhibitor der Gewebeplasmin-Aktivierung ist. Auf Grund dessen werden 
antifibrinolytische Vorgänge gestartet. 60 Diese Faktoren finden sich vor allem in 
sehr lipidreichen Schichten, die frei werden, wenn Ulzerationen entstehen. 61
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1.4.4 Histologische Untersuchungen 
Da die Zusammensetzungen der Plaques, wie im Vorfeld beschrieben, einen 
großen Anteil an der Stabilität und damit am Risiko von thromboembolischen 
Infarkten besitzen, ist es wichtig, die histologischen und pathologischen 
Untersuchungen standardisiert durchzuführen. Denn nur so können diese 
reproduzierbar werden und prospektive Voraussagen möglich machen, wie es 
in der Kardiologie bereits angewendet wird.   
 
Denn einerseits berichten viele Studien, die bereits publiziert wurden, nicht sehr 
ausführlich über die verwendeten Techniken, wodurch ein Vergleich dieser 
Veröffentlichungen miteinander und eine objektive Interpretation der Ergebnisse 
deutlich erschwert wird. Andererseits führten selbst Studien mit ähnlichen 
Methoden bisher zu sehr variablen Ergebnissen. Im Vergleich der einzelnen 
Studien von Lovett et al zeigten sich diese Unterschiede deutlich. So variieren 
zum Beispiel Sensitivität und Spezifität der histologischen Ergebnisse von 
Plaques in den einzelnen Abhandlungen zwischen 33,3 % und 97 %. Dies 
könnte jedoch auch möglicherweise an den unterschiedlichen Auslegungen der 
einzelnen Pathologen liegen und weniger an den verwendeten Methoden. Denn 
schon bereits die Art der Probenentnahme, nimmt schon Einfluss auf die 
endgültige Aussage. Allerdings zeigt sich in allen, dass die Nutzung eines MRs 
zu einer stärkeren Korrelation mit der Plaquehistologie führt. 62
 
  
Man könnte also anhand der Plaquemorphologie Aussagen zu den Risiken von 
Insulten machen, allerdings erst nach der operativen Probenentnahme. Deshalb 
ist es notwendig, ein weiteres Verfahren zur prospektiven Vorhersage zu 
induzieren, um bereits im Vorfeld zu entscheiden, ob erstens der Patient 
überhaupt operiert werden muss bzw. eine medikamentöse Behandlung reichen 
könnte und zweitens, welche Operationstechnik anzuwenden ist, das heißt zum 
Beispiel, frühe distale Abklemmung bei instabilen Plaques.  
 
Das Ziel unserer Studie ist es daher, zu prüfen, ob die präoperative 
Einschätzung mittels der DSCT eine Möglichkeit bietet, eine solche prospektive 
Aussage über die Zusammensetzung der Plaque zu fällen 
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2. Material und Methode: 
 
2.1 Patienten 
Die Studie wurde gemäß der Richtlinien der World Medical Association 
Declaration von Helsinki durchgeführt und durch die hiesige Ethikkommission 
unserer Universitätsklinik bewilligt. Alle Patienten haben schriftlich in die 
Teilnahme an der Studie eingewilligt.  
 
Alle Patienten wurden hinsichtlich des neurologischen Rankings 
fachneurologisch präoperativ untersucht, um das Risiko perioperativer Embolie-
Ereignisse möglichst objektiv einzuschätzen. So haben Rothwell et al 
herausgestellt, dass eine möglichst genaue Risikoeinschätzung (und damit die 
Qualitätsicherung) am besten durch unabhängige Neurologen zu erreichen 
wird. 
 
63 
Die Patienten wurden nach Abschluss der Diagnostik in unserer regelmäßig 
stattfindenden interdisziplinären, neurovaskulären Konferenz mit den Kollegen 
der Klinik für Neurologie und Neuroreadiologie besprochen und die Indikation 
zur CEA im Konsens gestellt.  
 
Einschlusskriterien zur Teilnahme an der Studie:  
- Die Patienten mussten das 18. Lebensjahr vollendet haben 
- Sie mussten voll geschäftsfähig sein und nach entsprechender Information 
freiwillig in die Teilnahme an der Studie einwilligen 
- Stenose der Arteria carotis interna mit im Konsens gestellten Indikation zur 
OP  
- Freiwilliges Einverständnis für die zusätzliche CT-Untersuchung 
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Ausschlusskriterien:  
- Patienten mit einer Niereninsuffizienz aufgrund der notwendigen 
Kontrastmittelgaben  
- Patienten, die aufgrund von Metall- oder Schrittmacherimplantaten sowie 
aufgrund einer Platzangst nicht im MRT untersucht werden konnten 
- Schwangere Patienten  
- Verweigertes Einverständnis 
- Kontrastmittel-Allergie und Hyperthyreose wegen der CT-Untersuchung.  
- Es durfte nicht zu einer unzumutbaren Verzögerung der Therapie durch 
Untersuchungstermine kommen, das heißt, nur elektive, keine 
notfallmäßigen Operationen 
 
Die prospektive Studie zum Vergleich der Ergebnisse der DSCT präoperativ 
und den histopathologischen Resultaten postoperativ umfasste 30 Patienten, 
davon 26 männliche und vier weibliche, bei denen im Rahmen der 
interdisziplinären Neurovaskulären Konferenz, bestehend aus Neurologen, 
Neuroradiologen und Gefäßchirurgen, die Indikation zur Desobliteration der A. 
carotis interna im Konsens gestellt wurden. Die Untersuchungen fanden im 
Zeitraum von April 2007 bis März 2008 statt.  
 
Das Durchschnittsalter lag bei 70 Jahren, wobei der jüngste Teilnehmer 52 und 
der älteste 84 Jahre alt war. Die Indikation zur TEA einer Karotisstenose wurde 
leitliniengemäß bei asymptomatischen Stenosen ab 80% nach NASCET und 
bei symptomatischen Stenosen ab 60% nach NASCET gestellt. 
 
Zum Vergleich der Dual-Source CT-Angiographie der Arteria carotis interna mit 
der MR-Angiographie und der Duplex-Sonographie wurden zum gleichen 
Zeitpunkt 30 Karotisarterien in 15 symptomatischen Patienten, davon 12 
Männer und 3 Frauen (Durchschnittsalter 69, Mindestalter 53, Höchstalter 79) 
beurteilt. Jeder wurde einer DSCT-Angiographie, einer MR-Angiographie und 
einer Duplexsonographie unterzogen. Der Grad der Stenose wurde errechnet 
gemäß der NASCET-Kriterien. Um Zeitverzögerungen zu vermeiden, wurden 
alle drei Bildgebungsverfahren innerhalb einer Woche durchgeführt.  
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2.2 Dual-Source CT-Angiographie 
Als neu zu introduzierender Untersuchungsmethode wurde mit dem 64-Zeiler-
Computertomograph „SOMATOM Definition“ (Siemens Medical Solutions, 
Forchheim, Deutschland) in Dual-Source Technik zur Beschreibung der 
Plaquemorphologie eine CT-Angiographie der Hals- und intrakraniellen Gefäße 
bis zum Circulus Wilisii angefertigt (Das M.). Laut Protokoll wurden Röhre A 
(140 kV, 55 mAs) und Röhre B (80 kV, 230 mAs) eingestellt mit einer 
Schichtdicke von 64 x 0,6 mm und einem Abstand von 0,65 mm.
 
 64,65 
Zur Errechnung des optimalen Zeitpunkts zur Bolusgabe wurde vor der 
Messung ein Testbolus mit 20 ml Kontrastmittel (Ultravist 300, Bayer-Schering 
Healthcare, Berlin, Germany) bei einer Flussrate von 6,1 ml/sec gefolgt von 40 
ml Infusionslösung durch einen 18G-i.v.-Zugang injiziert. Anschließend wurde 
die optimale Scanlaufzeit anhand der graphischen Darstellung des 
Höchstwertes der Bildkontrastverstärkung am Aortenbogen errechnet 
(DynEva™, Siemens Medical Solutions, Forchheim, Germany). 
 
Durchschnittlich wurden während der Untersuchung 123 ml eines nicht-
ionischen Kontrastmittels (Ultravist 300, Bayer-Schering Healthcare, Berlin, 
Germany) mit anschließend 40 ml Infusionslösung in einer Flussrate von 6,1 
ml/sec verabreicht. Die Bilder wurden mit einer Schichtdicke von 0,6 mm und 
einem Schichtabstand von 0,4 mm rekonstruiert. Die mittlere Messzeit betrug 
11 Sekunden mit einem durchschnittlichen CTDIvol (volumenbezogener CT-
Dosisindex) von 10 mGy. Die Messung wurde durchgeführt in kaudo-kranialer 
Richtung vom Aortenbogen bis zur Schädelbasis. 
 
Hierbei wurde der Schwerpunkt nicht auf die Graduierung der Stenose gelegt, 
was mit dieser Methode auch problemlos möglich ist, sondern auf die 
Plaquemorphologie und -komposition. Es soll der Lipidgehalt, die Dicke der 
Fibrinkappe und das Vorhandensein von Ulzerationen, Einblutungen etc. 
bestimmt werden. Mit diesen Angaben soll dann das Risiko der spontanen und 
perioperativen Mikroembolisierung vorhergesagt werden. 
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Die Bildqualität wurde anschließend in einer 3-Punkteskala (1 = exzellent, 2 = 
mittelmäßig, 3 = unzureichend) beurteilt, vor allem in Hinsicht auf die 
Bildkontrastverstärkung im Gefäßlumen. 
 
66 
 
 
 
2.3 MR-Angiographie 
Zum Ausschluss bzw. Nachweis von Diffusionsstörungen folgten ein MRT-Hirn 
und eine MR-Angiographie der intra- wie auch extrakraniellen Gefäße zur 
Bestimmung der Plaquemorphologie, des Stenosegrads und weiterer 
Pathologien der intrakraniellen Gefäße.  
 
Die Messung der Karotiden wurde mit einem 3T MR-Scanner (Intera, Philips 
Medical Systems, Best, Niederlande) durchgeführt. Unter Benutzung einer 
Bolusgabe-Methode mittels 20 ml Gadolinium (Multihance, Bracco) auf 3 ml/sec 
wurde ein Kontrast (mittel)-verstärkten (Contrast Enhanced) MRA wurde 
durchgeführt.  
 
Die Parameter der kontrastmittelverstärkten Sequenz waren folgende:  
TR 4,1 ms (minimal mögliche Pulswiederholzeit, d.h. die Zeit zwischen zwei 
Anregungen derselben Schicht); TE 155 ms (Echoausleseverzögerung (TE time 
echo delay)), Messmatrix 352 x 351, Voxel-Größe 0.57/0.57/0.80 mm3
 
.  
Die Bilder wurden übersetzt in MIPs (Maximum-Intensitäts-Projektionen) mit je 
16 Projektionen, separat für beide Karotisarterien.  
 
 
 
2.4 Duplex-Sono 
Zudem wurde eine B-mode Sonographie zur Beurteilung der 
Plaquemorphologie angefertigt. Um eine Variablität der Untersucher möglichst 
gering zu halten, wurde die Zahl auf maximal 2 sich abwechselnden Personen 
begrenzt. 
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2.5 Plaqueanalyse: 
Wie bereits geschildert, kann die präoperative Analyse von 
Plaquezusammensetzungen einen entscheidenden Gewinn in der Einschätzung 
von Patienten und ihrem Schlaganfallrisiko bringen.  
 
Daher haben wir mit Hilfe von Ultraschalluntersuchungen, MR-Angiographien 
und Dual-Source CT (DSCT)-Untersuchungen versucht, die Plaquemorpholgie 
in vivo hinsichtlich des perioperativen Embolierisikos einzuschätzen. Die 
Plaques sollen dabei klassifiziert und bewertet werden, um eine signifikante 
Übereinstimmung mit den anschließenden histopathologischen 
Untersuchungen zu erreichen.  
 
Während unserer Studie wurde das im Rahmen der Operation gewonnene 
Plaquematerial sofort in 0,9%-ige NaCl-Lösung eingebracht und innerhalb einer 
Stunde nach Entnahme im 64-Zeiler-DSCT gescannt. Anschließend wurde die 
Plaque in Formalin fixiert und makro- sowie histopathologisch untersucht. 
 
Die Analyse der Plaques aus der DSCT erfolgte durch die von Schröder et al 
aufgestellten Klassifizierung. 67
 
 Diese besteht aus drei Gruppe basierend auf 
den verschiedenen Teilen der Plaquezusammenstellung bzw. deren Dichte im 
CT. Das heißt also Plaques mit einer Dichte von weniger als 50 HU werden als 
weich bzw. lipidhaltig bezeichnet, während solche zwischen 50-119HU als 
gemischte Plaques und solche über 120 HU als vor allem kalzifizierte Plaques 
charakterisiert sind.  
Zusätzlich wurde der Plaqueaufbau untersucht und die relative 
Zusammensetzung der verschiedenen Plaqueteile ermittelt. Diese Ergebnisse 
wurden direkt mit der Plaqueoberfläche in histologischen Analysen verglichen 
und die Plaques wurden gemäß der AHA-Klassifikation von atherosklerotischen 
Plaques klassifiziert. 
 
47 
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2.6 Statistische Analyse 
Die gemessenen Werte der Stenosegrade wurden summiert mit dem 
arithmetischen Mittel M, also dem Durchschnitt, und der Standardabweichung 
(SD), das heißt der Streuung um das Mittel. Zusätzlich wurde der Pearsons 
Korrelationskoeffizient (r) als das Maß für den linearen Zusammenhang 
zwischen den CT-Ergebnissen und der Histopathologie, sowie für alle 
Messungen der drei Bildgebungsverfahren ermittelt.  
 
Zusätzlich wurden die kappa-Statistiken κ benutzt, um den Grad der 
Übereinstimmung zwischen den Bildgebungsverfahren einzuschätzen, wobei 
kappa-Werte < 0,2 als geringe, Werte zwischen 0,61-0,8 als gute und κ 
zwischen 0,81-1 als sehr gute Konkordanz anzusehen sind. Der T-Test für 
gepaarte Stichproben wurde zwischen jeder Bilddarstellung durchgeführt. P-
Werte < 0,05 wurden dabei als statistisch signifikant aufgefasst.  
 
Alle Statistiken wurde mit MedCalc Version 8.1.1.0 (MedCalc SoftwareTM
 
, 
Mariakerke, Belgien) durchgeführt und die Ergebnisse wurden mit Bland-
Altman-Plots graphisch dargestellt 
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3. Zielsetzung 
Wir untersuchen prospektiv Patienten mit Karotistenosen klinisch, nicht 
randomisiert mit dem Dual-Source Computertomograph (DSCT) vergleichend 
mit der MR-Angiographie und der Histopathologie. 
 
Dabei untersuchen wir, ob die Darstellung der Plaques in der A. carotis interna 
mit dem 64-Zeiler Dual Source CT vor geplanter operativer Desobliteration eine 
zuverlässige Risikoeinschätzung bezüglich Mikroembolien erlaubt.  
Wir erwarten, dass es durch diese neue Technik zu einem erheblichen 
Informationsgewinn kommt, der gegebenenfalls noninvasiv eine Aussage über 
das mögliche Schlaganfallrisiko durch eine Karotisplaque zulässt. 
 
Darüber hinaus wäre es interessant zu sehen, ob diese Einschätzungen auch 
weniger aufwändig und strahlenbelastend durchzuführen sind, z.B. durch 
entsprechende MR- bzw. Ultraschalluntersuchung ebenso zuverlässig erreicht 
werden könnten. Möglicherweise zeigen sich auch weitere Informationsvorteile 
der Angio-CT im Vergleich zur MRA oder Duplexsonographie 
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4. Ergebnisse 
Alle Patienten konnten durch den Dual-Source Computertomographen beurteilt 
werden, wobei die durchschnittliche Bildqualität mit 1, also als exzellent, 
bemessen wurde. Der durchschnittliche Stenosegrad bei der CT-Angiographie 
betrug 82%, mit einem Minimum von 70% und einem Maximum von 100% bei 
einer Standardabweichung von 9%.  
 
Nach der DSCT-Angiographie unterliefen alle Patienten die 
Thrombendarteriektomie innerhalb von zwei Tagen. Die dabei intraoperativ 
erhaltenen histopathologischen Proben der Karotisstenose konnten für alle 
Patienten analysiert werden.  
 
Die Bilder 1 und 2 zeigen die Korrelation zwischen den Ergebnissen zweier 
symptomatischer Patienten in der DSCT-Angiographie nach multiplanarer 
Reformatierung im Vergleich mit den histologischen Proben nach der CEA.  
 
 
Bild 1:  Befund einer A. carotis interna in der DSCT und in der histologischen Proben bei  
einem symptomatischen Patienten 
 
65 
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Bild 2:  Befund einer A. carotis interna in der DSCT und in der histologischen Proben bei  
einem symptomatischen Patienten 
 
65 
Bei jedem Patienten wurde auf der zu operierenden Seite von den CT-Bildern 
ein Querschnitt der A. carotis interna angefertigt mit einem rechtwinkligen Blick 
auf den Gefäßbereich in Höhe des größten Stenosegrads. Die Hounsfield-
Dichte wurde für jeden Teil der Plaque mit einer Pixellinse untersucht. Dabei 
ergab sich ein Durchschnitt der Houndsfield-Dichten bei lipidhaltigen Plaques 
von 35 Hu (SD 25), bei gemischten Plaques 51 HU (SD 19 HU) und bei 
kalzifizierten Plaques 290 HU (SD 53).  
 
Die Sensitivität der DSCT für die Detektion von Kalzifikation war 100% (SD 0%; 
Konfidenzintervall (CI) 99-100). Die Sensitivität für die Erkennung von 
gemischten Plaques war 89% (SD 12%, CI 79-98) und die für niedrigdichte 
fetthaltige Plaques war 85% (SD 10%, CI 76-92). Mit der DSCT konnten die 
Plaques gemäß der AHA-Klassifikation eingeteilt werden.  
 
Dabei konnten weder Typ I noch Typ II Läsionen entdeckt werden, da diese 
Typen nur histopathologisch gesehen werden konnten und die Auflösung des 
DSCT nicht hoch genug ist, um diese Arten von Läsionen zu erkennen. Da 
diese jedoch auch keinen eigentlichen Krankheitswert besitzen, ist es nicht als 
ernsthafter Nachteil anzusehen.  
Die genaue Klassifikation der Patienten, sowie die Übereinstimmung mit den 
histopathologischen Ergebnissen, veranschaulicht Tabelle 1.  
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Tabelle 1: Klassifikation der DSCT-Ergebnisse 
Einteilung gemäß 
AHA-Klassifikation 
Anzahl 
n 
Anzahl in 
Prozent 
Übereinstimmung mit der 
Histopathologie (kappa) 
Typ I - - - 
Typ II -  - -  
Typ III 5  16 % 0,82 
Typ IV-V 18  60 % 0,86 
Typ VI 3  10 % 0,81 
Typ VII 2 7 %  0,88 
Typ VIII 2 7 %  0,67 
 
Die Resultate der Dichtemessungen korrelierten sehr gut mit den Ergebnisse 
der Histopathologie, sowohl von fetthaltigen Plaques (r = 0.91), als auch bei 
den gemischten (r= 0.85) und den kalzifizierten Plaques (r=0.95). 
 
Keiner der 15 Patienten erlitt eine Komplikation, während sie den drei 
Bildgebungsverfahren unterzogen wurden. Alle 30 Karotisarterien konnten 
durch alle drei Methoden beurteilt werden. Dabei gab es keine beträchtlichen 
venösen Überlagerungen während der MRA und CTA, die die Ergebnisse 
hätten beeinträchtigen könnten.   
Die Ergebnisse der Messungen der Stenosegrade in den unterschiedlichen 
Bildgebungsverfahren wird in Tabelle 2 dargestellt.  
 
Tabelle 2:  Ergebnisse der Messungen der Stenosegrade in den verschiedenen  
Bildgebungsverfahren 
 Stenosegrad 
(Mittel) 
Minimum Maximum Standard-
abweichung 
Konfidenz-
intervall 
(CI) 
CT 48 % 0  100 35 % 35 - 61 % 
MRT 49 % 0 100 38 %  34 – 63 % 
US 47 % 0 100 41 % 31 – 62 % 
 
Es gab keinen statistisch signifikanten Unterschied in der Beurteilung zwischen 
den Bildgebungsverfahren (siehe Tabelle 3):  
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Tabelle 3: Unterschied der einzelnen Bildgebungsverfahren 
 CT MRT US 
CT -  0,83 0,75 
MRT 0,83 -  0,633 
US 0,75 0,633 -  
 
 
Der Korrelationskoeffizient zwischen CT und MRT betrug r=0,8327 (CI 0,6748 – 
0.9177), der zwischen CT und US r=0,8424 (CI 0.6922 – 0.9227) und zwischen 
Sonographie und MRT r= 0.8260 (CI 0.6630 – 0.9142). Die graphische 
Darstellung der Korrelationen zwischen den drei Bildgebungsverfahren werden 
in den Bildern 1-3 dargestellt.  
 
  
Bild 1: Punktewolke Computertomographie vs. Duplexsonographie 
 
64 
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Bild 2: Streuungsdiagramm Computertomographie vs. Magnetresonanz 64 
 
Bild 3:  Punktewolke/Streuungsdiagramm Duplex-Sonographie vs. Magnetresonanz 
 
64 
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5. Diskussion 
Mit unserer Studie wollten wir die Möglichkeit der relativ neuen Technik des 
Dual-Source Computertomographen für die präoperative nicht-invasive 
Bestimmung von Karotisplaquemorphologie und – zusammensetzung testen, 
indem wir die Ergebnisse mit den perioperativ gewonnnen histologischen 
Proben verglichen. Dabei betrug die Sensitivität für die DSCT-Angiographie je 
nach Plaquetyp zwischen 85 und 99% und die Spezifität 93-99%. 
 
Aufgrund dieser sehr guten Übereinstimmung der DSCT mit der Histologie ab 
AHA III haben wir nun ein gutes Instrument gefunden, um in vivo Aussagen 
über die Vulnerabilität der Karotisplaques zu treffen. In weiteren Studien muss 
nun der klinischen Nutzen dieser Methode weiter untersucht werden, wobei es 
gegebenenfalls möglich sein wird, zum einen die Risikogruppe für einen 
Schlaganfall zu identifizieren und zum anderen die für perioperative 
Mikroembolisierung zu erkennen.   
 
Das Konzept von der vulnerablen Plaque ist nun ein ziemlich neues Konzept. 
Wie bereits beschrieben, handelt es sich bei der vulnerablen Plaque um eine 
Plaque mit wenig Kalzifikationen, aber mit einem beträchtlichen Anteil von 
fibrösen und lipiden Komponenten. Diese Art der Zusammensetzung verringert 
dabei die Stabilität der Plaque und ist somit mit einem steigenden 
Schlaganfallrisiko assoziiert.
68-
70 
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Die Plaquezusammenstellung kann, wie von Schröder et al vorgeschlagen, 
durch die Hounsfield-Dichte beurteilt werden. 67 Aber erst seit die zeitliche 
Auflösung und die Nachbearbeitungsmethoden, vor allem durch hoch 
auflösende multiplanare Reformatierung, zugenommen haben, ist eine optimale 
Visualisierung des zum Teil sehr verwinkelten vaskulären Bereichs möglich. So 
ergibt sich eine wesentlich präzisere Analyse. 71
 
 Jedoch ist gerade diese 
Nachbearbeitung die meist zeitaufwändigste Aufgabe. . 
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Erst mit der Benutzung des Dual Source CTs und dem Gebrauch von 
vollautomatisierten gekrümmten MPRs wird diese Nachbearbeitung der 
arteriellen Bilder vereinfacht, da die Knochen automatisch von dem Datensatz 
entfernt werden, so eine schnellere Nachbearbeitung erlauben und damit die 
Beurteilung der Karotis in einer sehr fortgeschrittenen Weise erlaubt.  
 
In weiteren Untersuchungen werden wir ebenfalls untersuchen, ob der 
Gebrauch von zwei Röntgenstrahlenröhren eine zusätzliche Beseitigung der 
Kalzifikation gestattet, um die nicht-kalzifizierten Plaquebestandteile zu 
fokussieren. 
 
Wintermark et al präsentierten kürzlich eine Methode mit automatisierter 
Messung von Plaquemorphologie unter Benutzung eines Mikro-
Computertomographs 72
 
. Vergleichbar zu unseren Ergebnissen konnten sie 
dabei eine hohe Korrelation zwischen den CT-Ergebnissen und der 
Histopathologie aufzeigen. Ebenfalls konnte dort auch gezeigt werden, dass 
Kalzifikationen weniger kritisch sind, da Kalzifikationen öfter in der 
Außenschicht der Gefäßwand angesiedelt sind und die Plaque somit 
stabilisieren. Auch wir finden es vorteilhaft, solche automatisierte 
Klassifikationsmethoden zu benutzen, vor allem bei in-vivo Bilder. Denn durch 
solche festgelegte Klassifikationen könnten sich zusätzliche Informationen 
ergeben, wie zum Beispiel, welche Patienten Gewinn von der TEA haben 
könnten.  
Die exakteste Technik zur Detektion der Plaquemorphologie ist natürlich der 
endovaskulärer Ultraschall (IVUS), 73,74
 
 aber selbstverständlich ist dies nicht der 
ideale Ansatz, denn eine nicht-invasive Bildgebung ist in jedem Fall 
vorzuziehen. Wenn man nun die non-invasive Bildgebungsverfahren der A. 
carotis interna betrachtet, sollte man auch die DSCT-Ergebnissen mit denen 
der MRT und Sonographie vergleichen.  
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Daher verglichen wir in unserer Studie darüber hinaus drei verschiedene nicht-
invasive Techniken, die bereits in verschiedenen Studien beurteilt wurden. Wie 
bereits beschrieben, hat jede von ihnen ihre Nachteile. Die MR-Angiographie ist 
zum Beispiel bekannt für ihre Überschätzung der Stenose in einigen Fällen und 
die Sonographie für ihre Benutzerabhängigkeit und der damit verbundenen 
Variabilität, während im CT ohne Zuhilfenahme einer MPR kalzifizierte Plaques 
Probleme in der Beurteilung der Stenose verursachen können.  
 
Ebenso wie die DSCT ist bei der Diagnostik die Entwicklungen in der 
Magnetresonanz als viel versprechend anzusehen. 75-78 Abhängig vom 
Bildgebungsprotokoll und den benutzten Sequenzen kann zum Beispiel eine 
Unterscheidung der Plaques in symptomatische und asymptomatische 
aufgezeigt werden. 79
 
 Daher wird es interessant sein zu sehen, welche der 
nicht-invasiven Techniken in der Zukunft in erster Linie das Verfahren für die 
Beurteilung der Karotisstenosen sein wird. 
Bisher ist immer noch die DSA der Goldstandard, aber letztlich bleibt es eine 
invasive Methode mit dem möglichen Risiko von neurologischen 
Komplikationen. 80
 
 Wie viele andere Autoren sind wir davon überzeugt, dass die 
modernen Schnittbildverfahren und auch die computergestützte Sonographie 
der DSA qualitativ mittlerweile ebenbürtig sind und dabei deutlich risikoärmer 
angewandt werden können.  
Die Sensitivität für die MR-Angiographie beträgt dabei ungefähr 94% und die 
Spezifität 75%, während für die Doppler-Sonographie die Sensitivität 87,5% und 
die Spezifität 75,7% ist. 
 
81-83 
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6. Limitierungen 
Eine der Einschränkung unserer Studie ist die manuelle Quantifizierung der 
Plaquezusammenstellung. Ein automatisierter Algorithmus wäre 
wünschenswert, um eine maschinelle Quantifikation durchzuführen. Dies würde 
sicherlich die Genauigkeit der Untersuchungsmethode steigern.  
 
Außerdem wäre es wünschenswert, wenn es möglich wäre, einen direkten 
Vergleich zwischen jedem einzelnen Wert der CT-Dichte, also dem 
gemessenen Gewebe, und der dazugehörigen Histologie durchzuführen, was 
mit unserer Studie leider nicht möglich war. Darüber hinaus funktioniert der 
Vergleich mit den histologischen Proben nur, wenn die mikroskopischen 
Untersuchungen so präzise sein können wie die CT-Analysen. Sollten zum 
Beispiel die Proben in Stücke geteilt werden, kann das zu unerwarteten und 
ggf. veränderten Resultaten führen.  
 
Unsere Studienergebnisse deuten an, dass die DSCT-Angiographie der 
Karotisarterien durchaus lohnend ist und vergleichbare Resultate zur 3T-MR-
Angiographie und zum Ultraschall zeigt. Zudem erlaubt sie die Beurteilung der 
Karotisplaque-Zusammenstellung durch eine nicht-invasive Messung der 
verschiedenen Plaquekomponenten. Obwohl einige Beschränkungen bleiben, 
besitzt die DSCT ein hohes Potenzial für eine noninvasive Abschätzung bei 
Patienten mit einem hohen Schlaganfallrisiko. 
 
Die vorübergehenden Ergebnisse zeigen eine hohe Korrelation zwischen allen 
drei bildgebenden Verfahren, jedoch gibt es einige Einschränkungen, die zu 
erwähnen sind. Zunächst, nur ein erfahrener Untersucher beurteilte alle Daten, 
daher konnte keine Variabilität zwischen verschiedenen Untersuchern getestet 
werden. Die Anzahl der Patient ist klein, obwohl die gesamte Zahl der 
beurteilten Arterien 30 beträgt. Bei der MR-Angiographie wurde eine kontrast-
vergrößernde Sequenz benutzt, obwohl einige Autoren eine time-of-flight 
(TOF)-MRA bevorzugen, da sich diese vor allem für Arterien mit einem 
schnellen Fluss eignet.   
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In weiteren Untersuchungen müssen wir noch beurteilen, ob mögliche 
Zusatzinformationen aus dem Dual Energy Scanning in der Plaquebeurteilung 
hilfreich sein könnten und möglicherweise weitere Informationen bringen 
könnten, die mittels des MRTs und der Sonographie nicht möglich sind.  
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7. Zusammenfassung 
Für die Bewertung des Schlaganfallrisikos und des postoperativen Outcomes 
bei einer TEA ist neben der Gradeinteilung der Karotisstenose die Einschätzung 
der Plaquemorphologie der Schlüsselfaktor, da die Zusammensetzung der 
Plaque eine wichtige Determinante für die Stabilität und damit für die 
Embolisierungsrate ist. Daher ist die Intention unserer Studie, die präoperative 
Evaluation der Zusammensetzung von Karotisplaques mittels des Dual-Source 
Computertomographen und der Vergleich dieser Befunde mit den 
histopathologischen Ergebnissen.  
 
Die Einzigartigkeit unserer Studie liegt dabei in der Scanner-Technologie, 
welche die Kraft von zwei Röntgenröhren benutzt, um eine schnellere 
Bilderfassung und eine höhere räumliche Auflösung zu erreichen. Zusätzlich 
erlaubt die Benutzung von zwei Röhren unterschiedlicher Energie schnellere 
und effizientere Nachbearbeitungsmethoden, besonders für die Subtraktion der 
Knochen.  
 
Ferner verglichen wir die Resultate der CT-Angiographie der A. carotis interna 
mit denen der Magnetresonanz-Angiographie und der farbkodierten 
Duplexsonographie.  
 
Patienten und Methode: Im Rahmen der Studie wurden 30 Patienten der DSCT 
unterzogen und die Stenosegrade gemäß der NASCET-Kriterien, sowie die 
Plaquemorphologie beurteilt. Außerdem wurden 15 symptomatische Patienten 
bzw. 30 Karotiden durch die Sonographie und die MRA beurteilt. Intraoperativ 
wurden aus der Plaque histologische Proben entnommen und mikroskopisch 
untersucht. Die Einteilung erfolgte mittels der AHA-Klassifikation und danach 
wurden sie mit den CT-Ergebnissen verglichen. Anschließend erfolgte ein 
Vergleich mit den anderen beiden Bildgebungsverfahren.  
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Ergebnisse: Unsere ersten Resultate konnten nun eine sehr hohe Korrelation 
zwischen den nicht-invasiven Bildergebnissen durch die DSCT und den 
histopathologischen Proben aufzeigen. Obwohl die DSCT immer noch 
unterhalb der Auflösung der Histopathologie liegt, können die Hauptfaktoren 
von vulnerablen Plaques hiermit sichtbar gemacht werden und erlaubt 
außerdem eine visuelle und quantitative Einteilung der Stenose.  
 
Aufgrund der hohen Übereinstimmung konnte die DSCT-Angiographie somit als 
gutes non-invasives Instrument für die präoperative Evaluierung identifiziert 
werden und erlaubt daher im Vorfeld eine gute Einschätzung der 
Plaquemorphologie und damit der Stabilität von vulnerablen Plaques. Die 
Ergebnisse sind dabei durchaus vergleichbar mit der MR-Angiographie und der 
Sonographie. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
- 37 - 
  
8. Literatur 
1 
   “Endovaskuläre Behandlung der Karotisstenose“. Journal für Kardiologie 2004; 11; 217- 
Mathias K:  
    224 
2 
   „Karotisstenose – Indikation zur Operation/Intervention aus neurologischer Sicht“. Journal  
Lang W:  
   für Kardiologie. 2004; 11 (5); 212-216 
3 
    „Indikation, Technik und Ergebnisse der Behandlung von Karotisstenosen-Patienten“.  
Gollackner B, Poltauer P, Nanobachvili, Domeng C, Huk I, Kretschmer G:  
    Zeitschrift für Gefäßmedizin, 2007; 4 (2); S.4-9 
4 
   „Diagnostik der Morphologie und Oberflächenstruktur von Plaques der Arteria carotis  
Denzel C., Balzer K, Müller KM, Lell M, Lang W.(2005):  
   interna“. DMW-Report. 130, 1267-1272 
5 
   „Das akute Gefäßsyndrom der Karotiden und die therapeutischen Strategien“. Journal für  
Haberl RL:  
   Kardiologie 2001; 8 (12); 490-492 
6 
    „Ultrasonic echolucent carotid plaque predict future strokes”. Circulation 2001; 104; S. 68- 
Gronhold ML, Nordestgaard BG,Schröder TV, Vorstrup S. Sillesen H:  
    73 
7 
   “Surgical treatment of lesionsproducing arterial insufficiency of the internal carotid,  
De Bakey ME, Crawford ES, Fields WS:  
   common carotid, vertebral, innominate and subclavian arteries” (1959) Annals of Internal   
   Medicine; 51; 436 
8 
   “ Reconstruction of internal carotid artery in a patient with intermittent attacks of  
Eastcott HMG, Pickering GW, Rob CG:  
   hemiplegia” (1954) Lancet; 994 
9  
   “Durability of carotid endarterectomy”. Surgery 1983; 94; 112-115 
Baker WH, Hayes AC, Mahler D, Littooy FN:  
10  
   “The current status of carotid artery surgery.” Head Neck Surgery. 1982; 4;  419-426 
Barden JA, Bernstein EF:  
11 
   “MRC European Carotid Surgery Trial: Interim results for symptomatic patients with severe  
European Carotid Surgery Trialists´Collaborative Group: 
   (70-99%) or with mild (0-29%) carotid stenosis”. Lancet 1991; 337; 1235-1243 
12 
   “Randomised trial of endarterectomy for recently symptomatic carotid stenosis: final results  
European Carotid Surgery Trialists´Collaborative Group:  
   of the MRC European Carotid Surgery Trial (ECST)”. Lancet 1998; 351; 1379-1387 
13 
   “Methods, patient characteristics, and progress”. Stroke 1991; 22; 711-720 
North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial Collaborators:  
 
 
- 38 - 
 
  
14 
   “Endarterectomy for asysmptomatic artery stenosis”. Journal of the American Medical  
Executive Committee for the Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study:  
   Association; 1995; 273; S. 1421-1428 
15 
  endarterectomy in patients with symptomatic moderate or severe stenosis. New England   
American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial Collaboraters: Benefit of carotid    
  Journal of Medicine. 1998. 339; 1415-1425 
16 
   North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial Collaborators: Beneficial effect     
Barnett HJM, Taylor DW, Eliasziw M, Fox AJ, Ferguson GG, Hynes BR et al for the North  
   of carotid endarterectomy in symptomatic patients with high-grade carotid stenosis. New    
   England Journal of Medicine. 1991; 325; 445-453 
17 
   Kretschmer G, Polterauer P:  
Nanobaschvili J, Sautner T, Domenig c, Huk I, Minar E, Lammer J, Cejna M, Hölzenbein T,  
   “Supraaortale arterielle Verschlusskrankheit: Operative und endovaskuläre Behandlung  
   von Carotis-interna-Stenosen“. Chirurgische Praxis 2002; 60; 675-686 
18 
   “Classification and natural history of   clinically identifiable subtypes of cerebral infarction”  
Bamford J, Sandercock P, Dennis M, Burn J, Warlow C:    
   Lancet. 1991; 337; 1521-1526 
19 
   “The measurement of stenosis of the internal carotid artery: comparison of Doppler  
Flis V, Tetckovic E, Breznik S. et al:  
    ultrasound, digital subtraction angiography and the 3D CT volume rendering technique”.  
    2004; 116; 51-55 
20 
   “Intraoperatives Monitoring in der Gefäßchirurgie” ; Der Chirurg. 76; 183-195 
Balzer, K:  
21 
   "How to measure carotid stenosis“ (Radiology 1993; 186; 316-318) 
Fox AJ:  
22 
   „Equivalence of measurements of carotid stenosis: a comparison of three methods on  
Rothwell PM, Gibson RJ, Slattery J, Sellar RJ, Warlow CP:  
   1001 angiograms“. Stroke 1994; 25; 2435-2439 
23 
   “The vulnerable, or high-risk, atherosclerotic plaque: noninvasive MR imaging for  
Saam, T., et al.:  
   characterization and assessment”. Radiology 2007; 244(1); 64-77. 
24 
   “Non-invasive diagnosis of internal carotid artery dissections”. Journal of Neurology  
Mullges, W., E. B. Ringelstein, M. Leibold: 
   Neurosurgery and Psychiatry 1992; 55, 98-104. 
25 
   “Complication of a cerebral angiography in patients with symptomatic carotid territory  
Davies KN, Humphrey PR:  
   ischaemia screened by carotid ultrasound. Journal of Neurology and Neurosurgery”. 1993;  
   56; 967-972 
26 
   “Dissecting aneurysm of the carotid as a complication of carotid angiography”. Rev Neurol:   
De Grood PA:  
   1954; 90; 661  
- 39 - 
  
27 
   “Complication of diagnostic cerebral angiography: Evaluation of 19 826 consecutive       
Kaufmann T., Houston J., Mandrekar JM, Schleck CD:  
   Patients”; Radiology 2007; 243, 3; 812-819 
28 
   Abklärung von Karotisstenose und –verschluss. Kardiovaskuläre Medizin; 2005; 8; 270-   
Baumgartner RW:  
   278 
29 
   "On behalf of the Consensus Conference: Consensus concerning the morphology and the  
De Bray JM, Baud JM,  Dauziat M,: 
   risk of carotid plaques”. Cerebrovascular Diseases 1997; 7; 289-296 
30 
   „Nicht-invasive Plaquebildgebung am Beispiel der Arteria carotis – derzeitige Methoden  
Reiter M, Puchner S, Bucek RA:  
   und Zukunftsaussichten“. Zeitschrift für Gefäßmedizin 2006; 3 (2), 4-10 
31 
   The natural history of asymptomatic carotid artery disease. Journal of Vascular Surgery;   
Bock RW, Gray-Weale AC, Mock PA, App Stats M, Robinson DA, Irwig L, et al:   
   17; 160-169 
32 
   “Echolucent plaques are associated with high risk of ischemic cerebrovascular events in  
Mathiesen EB, Bonaa KH, Joakimsen O.:  
33 
   Carotid plaque echolucency increases the risk of stroke in carotid stenting: the Imaging in   
Biasi GM, Froio A, Diethrich EB, Deleo G, Galimberti S, Mingazzini P, et al:  
   Carotid Angioplasty and Risk of Stroke (ICAROS) study. Circulation 2004; 110; 756-762 
34 
   “Interrater reliability of plaque morpholy classification in patient with severe carotid artery  
Hartmann A, Mohr JP; Thompon JL, Ramos O., Mast H.:  
   stenosis”. Acta Neurologica Scandinavica 1999; 99; 61-65 
35 
   “Carotid plaque characterization by duplex scanning: observer errir may undermine current    
Arnold JA, Modaresi KB, Thomas N, Taylor PR, Padayachel TS:  
   clinical trials”; Stroke; 1999. 30; 61-65 
36 
   “Reproducibility of computer-quantified carotid plaque echogenicity: can we overcome the  
Sabetai MM, Tegos TJ, Nicolaides AN, Dhanjil S, Pare GJ, Stevens JM:  
    subjectivity?”. Stroke 2000; 31; 2189-2196 
37 
    Nilsson J, Moses J, Ares MP:  
Goncalves I, Lindholm MW, Pedro LM, Dias N, Fernandes e Fernandes J, Fredrikson GN,  
    “Elastin and calcium rather than collagen or lipid content are associated with echogenicity  
    of human carotid plaque”. Stroke 2004; 35; 2195-2800 
38 
   “Pixel distribution analysis of B-mode ultrasound scan images predicts histologic features  
Lal BK, Hobson RW, Pappas PJ et al:  
   of atherosclerotic carotid plaques”; Journal of Vascular Surgery 2002; 35; 1210-1217 
39 
   “Structure of plaque at carotid bifurcation: high resolution MRI with histological correlation”    
Coombs BD, Rapp JH, Ursell PC, Reilly CM, Saloner D:  
   Stroke (2001); 32; 2516-2521  
 
 
- 40 - 
  
40 
   Helical CT angiography in the preoperative evaluation of carotid artery stenosis (1998 ;   
Cinat M, Lane CT, Pham H et al. :  
   28(2), S. 290-300 
41 
   „Interrelation between plaque surface morphology and degree of stenosis on carotid  
Rothwell PM, Gibson R, Warlow CP:  
   angiograms and the risk of ischaemic stroke in patients“. Stroke 2000; 31; 615-621 
42 
   “Carotid plaque morphology and clinical events”. Stroke; 1997; 28; 95-100 
Hatsukami TS, Ferguson MS, Beach KW et al.: 
43 
   “Characterization of complicated carotid plaque with magnetc resonance direct thrombus  
Moody AR, Murphy RE, Morgan PS et al:  
   imaging in patients with cerebral ischemia”. Circulation 2003; 107; 3047-3052 
44 
   “Visualization of fibrous cap thickness and rupture in human atherosclerotic carotid plaque  
Hatsukami TS, Ross R, Polissar NL, Yuan C:  
   in vivo with high-resolution magnetic resonance imaging”. Circulation 2000; 102; 375-381 
45 
   The preoperative dianosis of ther ulcerated carotid atheroma. Journal of Vascular Surgery     
Comerota AJ, Katz ML, White JV, Grosh JD.:  
   1990; 11; 505-510 
46 
   “Carotid plaque pathology: thrombosis, ulceration, and stroke pathogenesis”. Journal of   
Fisher M, Paganini-Hill A, Martin A, Cosgrove M, Toole JF, Barnett HJ et al:  
   stroke and cerebrovascular diseases.  (2005); 36 (2); 253-257 
47 
   “Classification of human carotid atherosclerotic lesions with in vivo multicontrast magnetic  
Cai, J.M., et al.: 
   resonance imaging”. Circulation, 2002. 106(11): p. 1368-73. 
48 
   “Composition and classification of human atherosclerotic lesions”. Virchows Archiv A:  
Stary HC et al.:  
   Pathological, Anatomy and Histopathology. 1992; 421; 277-290.  
49 
  Schwartz CJ,  Wagner WD, Wissler RW:  
Stary HC, Chandler AB, Dinsmore RE, Fuster V, Glagov S, Insull W, Rosenfeld ME,.  
   “A definition of advanced types of atherosclerotic lesions and a histological classification of  
   atherosclerosis. A report from the Committee on Vascular Lesions of the Council on  
   Arteriosclerosis, American Heart Association”. Arteriosclerosis, Thrombosis and Vascular    
   Biology 1995;15;1512-1531 
50 
   “The thin-cap fibroatheroma: a type of vulnerable plaque: the major precursor lesion to  
Kolodgie FD, Burke AP, Farb A, et al.:  
   acute coronary syndromes”. Current Opinion in Cardiology 2001;16:285–292. 
51 
    “From vulnerable plaque to vulnerable patient: a call for new definitions and risk  
Naghavi, M., et al.: 
    assessment strategies: Part I”. Circulation 2003; 108(14); 1664-72  
52 
   “From vulnerable plaque to vulnerable patient: a call for new definitions and risk  
Naghavi, M., et al.: 
   assessment strategies: Part II”. Circulation 2003; 108(15); 1772-8.  
- 41 - 
  
 
53 
   “Role of inflammation in coronary plaque disruption”. Circulation (1994); 89; 503-505 
Buja LM, Willerson JT:  
54 
   “Distribution of inflammatory cells in atherosclerotic plaques related to the direction of  
Dirksen MG, van der Wal AC, van den Berg FM, van den Loos CM, Becker AE:  
   flow”.  Circulation (1998); 98; 2000-2003 
55 
   Leucocyte recruitment in rupture prone regions of lipid-rich plaques: a prominent role for  
De Boer OJ, van der Wal AC, Teeling P, Becker AE:  
   neovascularization?” Cardiovascular Resumes 1999; 41; 443-449 
56 
   “Coronary plaque disruption”. Circulation. 1995; 92; 657-671 
Falk E, Shah PK, Fuster V:  
57 
   “Increased matrix metalloproteinase-9 activity in unstable carotid plaque: a potential role in   
Loftus IM, Naylor AR, Goodall S, Crowther M, Jones L, Bell PR, Thompson MM:  
   acute plaque disrution”. Stroke 2000; 31; 40-48 
58 
   Elevated matrix metalloproteinase-9 associated with stroke or cardiovascular death in  
Eldrup N, Moes Gronholdt ML, Sillesen H, Nordestgaard BG:  
   Patients with carotid stenosis. Circulation 2006; 114; 1847-1854 
59 
   “Calcification in atherosclerotic plaque of human carotid arteries: associations with mast  
Jeziorska M, McCollum C, Wolley DE:  
   cells ad macrophages”. Journal of Pathology (1998);185; 10-17 
60 
   “Plasminogen activator system in human coronary atherosclerosis.” Arteriosclerosis,  
Raghunath PN, Tomaszewski JE, Brady ST, Caron RJ, Okada SS, Barnathan ES:  
   Thrombosis and Vascular Biology 1995; 15; 1432-1443 
61 
   “Localization of tissue factor in the normal vesserl wall and in the atherosclerotic plaque.”  
Wilcox JN, Smith KM, Schwartz SM, Gordon D:  
   Proceedings of the National Academy of Science USA 1989; 86; 2839-2843 
62 
   “A critical appraisal of the performance, reporting, and interpretation of the studies  
Lovett JK, Redgrave JNE, Rothwell PE:  
   comparing carotid plaque imageing with histology”. Stroke 2005; 36; 1091-1097 
63 
   “A systematic comparison of the risk of stroke and death to carotid endarterectomiy for  
Rothwell PM, Slattery J, Warlow CP:  
   symptomatic and asymptomatic stenosis”. Stroke 1996; 27; 266-269 
64 
   “Dual-Source CT Angiography of the Carotid Artery in Comparison to MR Angiography and   
Das M., Mühlenbruch G, Mahnken AH, Krings T,  Langer S, Schaaf M, Mommertz G: 
   Duplex Ultrasound” British Journal of Radiology; 2008 
65 
   „Carotid Plaque Analysis: Comparison of Dual-Source CT Findings and Histopathological   
Das M., Mühlenbruch G, Mahnken AH, Krings T,  Langer S, Schaaf M, Mommertz G:    
   Correlation” European Journal of Vascular and Endovascular Surgery; 2008 
66 
   “Which Iodine concentration in chest CT? - A prospective study in 300 patients”. European  
Muhlenbruch, G., et al.:  
    Radiology, 2008. 
- 42 - 
  
67 
   “Noninvasive detection and evaluation of atherosclerotic coronary plaques with multislice  
Schroeder, S., et al.: 
   computed tomography”. Journal of the American College of Cardiology 2001; 37(5); 1430-   
   1435 
68  
    “Carotid plaque gross morphology and clinical presentation: a prospective study of 457  
Ballotta, E., G. Da Giau, and L. Renon: 
    carotid artery specimens.” Journal of Surgery Research, 2000. 89(1); 78-84. 
69 
   ”Histological correlates of carotid plaque surface morphology on lumen contrast imaging”.  
Lovett, J.K., et al.: 
   Circulation 2004; 110(15); 2190-7. 
70 
   “From vulnerable plaque to vulnerable patient--Part III: Executive summary of the  
Naghavi, M., et al.: 
   Screening for Heart Attack Prevention and Education (SHAPE) Task Force report”.  
   American Journal of Cardiology 2006; 98(2A); 2H-15H. 
71 
  “Evaluation of carotid artery stenosis with multisection CT and MR imaging: influence of  
Lell, M., et al.: 
   imaging modality and postprocessing”. American Journal of Neuroradiology 2007; 28(1);   
   104-10. 
72 
   “High-resolution CT imaging of carotid artery atherosclerotic plaques”. American Journal of  
Wintermark, M., et al.:  
   Neuroradiology 2008; 29(5); 875-82. 
73 
   “Noninvasive quantitative tissue characterization and two-dimensional color-coded map of  
Kawasaki, M., et al.:  
   human atherosclerotic lesions using ultrasound integrated backscatter: comparison  
   between histology and integrated backscatter images”. Journal of the American College of  
   Cardiology 2001; 38(2); 486-92. 
74 
   “In vivo quantitative tissue characterization of human coronary arterial plaques by use of  
Kawasaki, M., et al.:  
   integrated backscatter intravascular ultrasound and comparison with angioscopic findings”.    
   Circulation; 2002 105(21); 2487-92. 
75  
   “Comparison between 2D and 3D high-resolution black-blood techniques for carotid artery   
Balu, N., et al.: 
   wall imaging in clinically significant atherosclerosis.” Journal of Magnetic Resonance   
   Imaging, 2008. 27(4);  918-24. 
76 
   “Magnetic resonance imaging of carotid atherosclerosis: plaque analysis”. Topics in  
Kerwin, W., et al.: 
   Magnetic Resonance Imaging 2007; 18(5); 371-8. 
77 
   “MR imaging of adventitial vasa vasorum in carotid atherosclerosis”. Magnetic Resonance  
Kerwin, W.S., et al.:  
   in Medicine 2008; 59(3); 507-14. 
 
- 43 - 
  
78 
   “Comparison of symptomatic and asymptomatic atherosclerotic carotid plaque features  
Saam, T., et al:. 
   with in vivo MR imaging”. Radiology 2006; 240(2); 464-72. 
79 
   “Site of intimal rupture or erosion of thrombosed coronary atherosclerotic plaques is  
Van der Wal AC, Becker AE, van den Loos CM, Das PK:  
   characterized by an inflammatory process irrespective of the dominant plaque  
   morphology”.  Circulation 1994; 89; 36-44 
80 
   “Complications of cerebral angiography: a prospective analysis of 2,924 consecutive  
Dawkins AA, Evans AL, Wattam J, et al.: 
    procedures”. Neuroradiology 2007; 49:753-759 
81 
   “Systematic review of computed tomographic angiography for assessment of carotid artery  
Koelemay MJ, Nederkoorn PJ, Reitsma JB, Majoie CB: 
   disease”; Stroke 2004; 35; 2306-2312 
82 
   „Preoperative diagnosis of carotid artery stenosis: accuracy of noninvasive testing”. Stroke  
Nederkoorn PJ, Mali WP, Eikelboom BC, et al.:  
   2002; 33:2003-2008 
83 
   “Accurate, practical and cost-effective assessment of carotid stenosis in the UK”. Health  
Wardlaw JM, Chappell FM, Stevenson M, et al.:  
   Technology Assessment 2006; 10:iii-iv, ix-x, 1-182. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
- 44 - 
  
Danksagung 
 
Ich danke natürlich allen, die mich direkt oder indirekt bei dieser Arbeit 
unterstützt haben. 
 
Bei einigen Menschen möchte ich mich allerdings ganz besonders 
bedanken:  
• Zuallererst Dr. med. Gottfried Mommertz dafür, dass er sich – trotz 
seines umfangreichen klinischen Alltags – immer Zeit für mich 
genommen hat, mir jederzeit Rat gebend zur Seite stand und mich 
zum richtigen Zeitpunkt motiviert hat.  
• Dem gesamten Team der Gefäßchirurgie der RWTH Aachen, 
insbesondere Professor Dr. med. Michael Jacobs, für ihre Mühen und 
ihre Hilfestellungen.  
• Der Radiologischen Abteilung der RWTH Aachen, vor allem Dr. 
med. Marco Das, für die Durchführung der CT-Untersuchungen und 
die Auswertung der Ergebnisse. 
• Dr. med. Till Braunschweig für seine Unterstützung bei der 
histologischen Aufarbeitung und Analyse der Proben.  
• Dem Institut für Statistik der RWTH Aachen für ihre Hilfe bei der 
statistischen Auswertung.  
• Meinen Eltern für ihre Liebe und ihre bedingungslose Unterstützung 
bei allem, was ich mache. Danke, dass Ihr immer für mich da seid.    
• Oliver für seine Geduld und dafür, dass er zu jeder Zeit versucht, mir 
den Rücken frei zu halten. 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
Hiermit erkläre ich, dass die dieser Dissertation 
zu Grunde liegenden Originaldaten in der Klinik für Gefäßchirurgie 
des Universitätsklinikums Aachen, hinterlegt sind. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
Lebenslauf 
     
PERSÖNLICHE DATEN:  
Name    Melanie Müllers 
Geburtsdatum   31.08.1980 
Geburtsort    Mönchengladbach 
Staatsangehörigkeit  deutsch 
 
 
AUSBILDUNG: 
01.Juli 2009 Beginn Common Trunk Gefäßchirurgie in 
den Städtische Kliniken Mönchengladbach 
12. Juni 2009  Approbation 
05. Mai 2009  Examen 
2005-2008   RWTH  Aachen, Deutschland 
Studium Humanmedizin: Klinischer Abschnitt  
März 2005   Physikum 
2003-2005   Universität Göttingen, Deutschland  
Studium Humanmedizin: Vorklinischer 
Abschnitt 
2000-2003   Universität zu Köln, Deutschland 
Studium Soziologie, Germanistik und 
Philosophie 
2000 Abitur, Gymnasium Odenkirchen, 
Mönchengladbach, Deutschland 
 
